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1 Einführung 
Die Spondylarthropathie (SpA) ist eine chronisch-entzündliche rheumatische 
Erkrankung, die vor allem das axiale Skelett und angrenzende Strukturen betrifft 
(Braun und Sieper 2007). Die SpA ist dabei typischerweise durch entzündliche 
Rückenschmerzen gekennzeichnet, die bei den betroffenen Individuen auf 
unterschiedliche Weise auftreten. Darüber hinaus sind extraartikuläre 
Manifestationen möglich, z. B. akute Uveitis, periphere Arthritis und Darmentzündung 
(Stolwijk et al. 2015). Zudem schließen derartige Beteiligungen auch die periphere 
Arthritis mit ein, die überwiegend in größeren Gelenken asymmetrisch auftritt 
(Dagfinrud et al. 2005, Dagfinrud et al. 2004). SpA-bezogene Symptome können 
durch Bewertungsskalen beurteilt werden, die die aktuelle Krankheitsaktivität und die 
durch die Erkrankung bedingte Patientenbehinderung widerspiegeln, wie z. B. den 
Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI), Bath Ankylosing 
Spondylitis Functional Index (BASFI), Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index 
(BASMI) und den Bath Ankylosing Spondylitis Global Score (BAS-G) (Zochling 
2011). 
In der Literatur wurden wiederholt Zusammenhänge zwischen SpA-Symptomen und 
Parodontitis beschrieben (Ratz et al. 2015, Kang et al. 2015, Pischon et al. 2010, 
Keller et al. 2013). Potenzielle Verbindungen zwischen den Krankheiten sind auf 
molekularer Ebene zu vermuten. In diesem Zusammenhang erscheint es vorstellbar, 
dass das humane Leukozyten-Antigen B27 (HLA-B27), ein Hauptrisiko-Gen für SpA, 
auch an der Pathogenese der aggressiven Parodontitis neben der der SpA beteiligt 
ist (Agrawal et al. 2016). Bisher existieren jedoch keine Belege dafür, dass HLA-B27 
eine Schlüsselrolle bei der Verknüpfung von SpA und Parodontitis spielt. Die 
molekularen Mechanismen zwischen SpA und Parodontalerkrankungen bleiben 
spekulativ und sind bis dato noch nicht verstanden. Die Untersuchung einer 
mikrobiologischen Assoziation, insbesondere der Rolle potenziell 
parodontalpathogener Bakterien, könnte einen relevanten Ansatz darstellen. Bei 
weiteren rheumatischen Erkrankungen, wie der rheumatoiden Arthritis, und 
entzündlichen Darmerkrankungen können ebenfalls parodontalpathogene Bakterien 
bei den pathogenen Prozessen der SpA und der Parodontitis beteiligt sein (Öğrendik 
2017). Insgesamt ist bis heute unklar, welche Bedeutung potenziell 
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parodontalpathogenen Bakterien für den Zusammenhang zwischen SpA und 
parodontalen Erkrankungen zukommt. 
 
1.1 Erkrankung des Zahnhalteapparates – Parodontitis 
Unter dem Begriff der Parodontitis wird eine multifaktoriell bedingte, chronische und 
schubweise verlaufende polybakterielle Entzündung des Zahnhalteapparates 
verstanden (Meyle und Chapple 2015), welche durch Attachmentverlust und 
Knochenabbau gekennzeichnet ist (Kinane et al. 2008). Diese können nachfolgend 
zu Zahnlockerung bis hin zu Zahnverlust führen (Brown und Löe 1993). Die 
Parodontitis wird in Fachkreisen, im Gegensatz zu klassischen 
Infektionserkrankungen, als eine opportunistische Infektion verstanden (Socransky 
und Haffajee 1992). Nachfolgende Abbildung 1 gibt einen Überblick über die 















Abbildung 1:  Ätiologie und Pathogenese der Parodontitis (nach Page und Kornman 1997) 
  [PMNs: polymorphkernige neutrophile Granulozyten, MMP: Matrixmetalloproteinasen] 
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Unter physiologischen Bedingungen werden orale Mikroorganismen durch 
Abwehrmechanismen des menschlichen Körpers (Wirt) kontrolliert und befinden sich 
mit diesem in einem Gleichgewicht. Erst der Zusammenbruch (Dysbiose) dieser 
Homöostase führt nachfolgend zur Erkrankung (Marsh und Devine 2011). Dabei führt 
die Ansammlung potenziell parodontopathogener Bakterien in Form eines 
(subgingivalen) Biofilms zur Destruktion des Parodonts, indem sie die Wirtsabwehr 
teilweise umgehen, unterdrücken, fehlleiten oder eine überschießende Wirtsreaktion 
induzieren (Marsh und Devine 2011). Im physiologischen Zustand finden sich 
überwiegend grampositive, fakultativ anaerobe Mikroorganismen. Mit zunehmendem 
Einbruch des Gleichgewichtes vermehren sich ausweitend gramnegative, obligat 
anaerobe Mikroorganismen. Vornehmliche Vertreter dieser potenziell 
parodontopathogenen Bakterien sind u. a.: Porphyromonas gingivalis (Pg), Tanerella 
forsythia (Tf; früher Tanerella forsythensis) und Treponema denticola (Td), auch als 
Bakterien des sogenannten roten Komplexes beschrieben (Socransky et al. 1998). 
Diesen Bakterien wird u. a. durch Vorliegen von Virulenzfaktoren ein Unterwandern 
der Immunabwehr des Wirtes zugesprochen, sodass auf diesem Weg eine verstärkte 
Entzündungsreaktion induziert werden kann (Hirschfeld und Kawai 2015, 
Hajishengallis 2015, Marsh und Martin 2009). Zusätzlich zu den bakteriell bedingten 
bzw. ausgelösten Pathomechanismen können umweltbedingte und genetische 
Risikofaktoren für die Entstehung und das Fortschreiten von Parodontitiden 
verantwortlich gemacht werden (Abb. 1; Page und Kornman 1997).  
Das klinische Erscheinungsbild der Parodontitis manifestiert sich durch die 
nachfolgend einsetzende Beeinträchtigung des Bindegewebs- und 
Knochenmetabolimus des Wirts. Hierbei diffundieren bakterielle Mediatoren, z. B. 
Lipopolysaccharide (LPS), durch das Saumepithel und mobilisieren parodontal 
ansässige Makrophagen zur Sekretion proentzündlicher Zytokine, insbesondere 
Interleukin-1 (IL-1), Tumor-Nekrosefaktor-alpha (TNFα) und Interleukin-6 (IL-6) 
(Medianos et al. 2005). Diese Zytokine verursachen eine lokale Aktivierung des 
Gefäßendothels, was die Infiltration weiterer Immunzellen in das Entzündungsgebiet 
fördert (Chemotaxis). Darüber hinaus steigern diese Zytokine die Freisetzung und 
Aktivierung der gewebeabbauenden Matrixmetalloproteinasen (MMPs), die als 
aktivierte Kollagenasen die Kollagenfasern in Gingiva und Parodont zersetzen (Fox 
et al. 2000, Stashenko et al. 1987).  
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Nach heutigen epidemiologischen Erkenntnissen weisen lediglich 5 bis 15 % der 
Bevölkerung gesunde parodontale Verhältnisse auf, während gleichzeitig ebenso 5 
bis 15 % der Weltbevölkerung unter schweren Formen einer Parodontitis leiden 
(Petersen 2004). In der deutschen erwachsenen Bevölkerung im Alter zwischen 35 
und 44 Jahren sind gegenwärtig 51,6 % von einer moderaten bis schweren Form 
einer Parodontitis betroffen; in der Altersgruppe der 65- und 74- Jährigen sind es 
64,6 % (Jordan et al. 2014). 
 
1.2 Zusammenhang von Parodontitis und Allgemeinerkrankungen 
Die Parodontitis wird insbesondere in den letzten Jahren als ein Co-Faktor für eine 
Vielzahl systemischer Erkrankungen verstanden sowie untersucht (Kumar 2017) und 
damit nicht mehr als isolierte Erkrankung des Zahnhalteapparates angesehen. So 
konnten zahlreiche Studien nachweisen, dass die Parodontitis als wahrscheinlicher 
bzw. modulierender (Risiko-)Faktor für z. B. kardiovaskuläre Erkrankungen 
(Kebschull et al. 2010, Tonetti und van Dyke 2013), Diabetes mellitus (Chapple und 
Genco 2013), Erkrankungen des respiratorischen Traktes, chronisch-entzündliche 
Darmerkrankungen sowie chronische Nierenerkrankungen (Scannapieco 1998, 
Sharma et al. 2016) und auch rheumatoide Arthritis (Kaur et al. 2013)  infrage 
kommt. Somit stellt die Parodontitis auch ein enormes Problem für die öffentliche 
Gesundheit dar (Petersen und Baehni 2012).  
Parodontalerkrankungen und systemische Erkrankungen weisen viele gemeinsame 
Merkmale auf und scheinen auf verschiedenen Weisen miteinander in Verbindung zu 
stehen (Ebersole et al. 2016, Franceschi et al. 2017). Dabei kann der 
Zusammenhang zwischen Parodontitis und systemischen Erkrankungen einseitig 
(Zusammenhang Parodontitis auf systemische Erkrankung oder umgekehrt) oder 
bidirektional (Wechselwirkung) sein. Dementsprechend kann zum einen die 
Parodontitis das Risiko für eine systemische Erkrankung erhöhen, z. B. 
kardiovaskuläre Erkrankungen und zum anderen eine systemische Erkrankung mit 
einem erhöhten Parodontitisrisiko einhergehen, wie z. B. das Vorliegen eines 
Diabetes mellitus. Ein Mechanismus, der für Parodontitis als Risikofaktor für andere 
systemische Erkrankungen angenommen wird, umfasst die systemische Verbreitung 
von oralen Bakterien (im Sinne einer Bakteriämie – direkter Weg) und 
Entzündungsmediatoren (wie produzierte proinflammatorische Zytokine, z. B. 
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Tumornekrosefaktor (TNF), Interleukin-1β (IL-1β) und IL-6 – indirekter Weg), die mit 
der Entwicklung chronischer systemischer Erkrankungen in Verbindung stehen 
(Hajishengallis 2015).  
Untersuchungen an Mäusen haben gezeigt, dass durch Verschlucken von 
Porphyromonas gingivalis Veränderungen der Darmmikrobiota auftreten können, was 
zu einer indirekten Induktion einer systemischen Entzündung führen kann (Arimatsu 
et al. 2014).  
Zusätzlich wird angenommen, dass der zahnassoziierte bakterielle Biofilm ein 
Reservoir für Infektionen der Atemwege durch Aspiration darstellt (Heo et al. 2008, 
Paju und Cannapieco 2007). Dieser Umstand wird als Hauptursache für eine 
Lungenentzündung insbesondere bei alten oder immungeschwächten Personen 
diskutiert (Paju und Cannapieco 2007).  
Mehrheitlich unklar ist allerdings noch, ob und wenn ja wie eine Parodontitis und 
vornehmlich Parodontitis-assoziierte Bakterien eine Wirkung auf das Immunsystem 
des Wirtes ausüben und somit nachfolgend im Zusammenhang mit systemischen 
Erkrankungen stehen. 
 
1.3 Spondylarthropathie  
Die ankylosierende Spondylitis (oder auch Morbus Bechterew) ist eine entzündliche, 
rheumatische Erkrankung mit überwiegendem Befall der Wirbelsäule und der 
Sakroiliakalgelenke, woraus sich der Terminus „Spondylarthropathie“ (SpA) ableiten 
lässt (Niethard und Pfeil 2005). Die SpA wird zum rheumatoiden Formenkreis 
gezählt, ist aber von der chronischen Polyarthritis – trotz klinischer 
Gemeinsamkeiten, die insbesondere im Vorläuferstadium vorkommen – als eigene, 
ihrem Wesen nach andersartige Erkrankung zu distanzieren (Lories und Baeten 
2009). Das Leiden der SpA beginnt in der Regel zwischen dem 15. und 35. 
Lebensjahr und tritt bei etwa 0,5 % der Bevölkerung in mehr oder weniger starker 
Ausprägung auf (Horger et al. 2010). Unter den weiblichen und männlichen SpA-
Patienten lassen sich Unterschiede in den klinischen Manifestationen beobachten. 
So werden u. a. radiologische Differenzen nach Geschlecht beschrieben, wobei 
Männer mehr strukturelle Schäden zeigen (Ortega et al. 2013). Ebenso ist der 
Phänotyp der SpA geschlechtsspezifisch ausgeprägt (Ortega et al. 2013). Zu den 
Symptomen der SpA zählen Morgensteifigkeit sowie tief sitzende Kreuz- und 
Rückenschmerzen mit Ausstrahlung in die Oberschenkel, zuweilen mit Schmerzen in 
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den Extremitätengelenken (Knie-, Hüft-, Sprung-, Schulter- oder Handgelenke, 
überwiegend asymmetrisch). Zusätzlich werden Beschwerden im Sitzbein, hinter 
dem Sternum, an den Schienbeinkanten und am Fersenbein, besonders nächtlicher 
Schmerz, aber auch Morgenschmerz beschrieben (Sieper und Rudwaleit 2005). Zu 
den Frühsymptomen gehören u. a. Iritis, eine Tendopathie im Bereich der 
Achillessehne und gelegentlich Urethritis (El Maghraoui 2011). Die Haltung wird 
zunehmend kyphotisch. Die SpA verläuft in den überwiegenden Fällen schleichend 
oder schubweise und führt im Spätstadium unter starken Schmerzen sukzessiv zu 
einer Sklerosierung der beteiligten Bindegewebsstrukturen. Dabei entwickelt sich 
eine Verknöcherung der gesamten Wirbelsäule mit eingeschränkter 
Kopfbeweglichkeit (Rössler und Rüther 2005). Die Bewegungsfähigkeit der 
Wirbelsäule und der betroffenen Gelenke wird mit zunehmender Erkrankungsdauer 
eingeschränkt (Calvo-Gutierrez et al. 2015). Mit fortschreitender Einsteifung des 
knöchernen Brustkorbes kann es zudem zu einem Engegefühl und zur 
Beeinträchtigung der Atmung kommen. Dabei kann das Abdomen in der Regel die 
verminderte Compliance des Brustkorbes durch die Fähigkeit einer 
Volumenverlagerung kompensieren (Kalliakosta et al. 2007). 
Das Krankheitsbild einer SpA wird vorwiegend erst viele Jahre nach Auftreten erster 
Symptome diagnostiziert (Golder und Schachna 2013). Die Lendenwirbelsäule wird 
beim Bücken steifgehalten (messbar durch den sogenannten Schober-Test). Die 
Wirbelsäulenbeweglichkeit in der Sagittalebene nimmt ab und spiegelt sich in der 
Zunahme des Finger-Boden-Abstandes beim Bücken wider. Durch die Kyphose und 
den damit verbundenen Thoraxkompressionsschmerz wird eine vorwiegende 
Bauchatmung bevorzugt und die Thoraxumfangsdifferenz nimmt in maximaler 
Inspiration sowie maximaler Exspiration ab (Ragnarsdottir et al. 2008). Pathologisch, 
anatomisch und klinisch entsprechen die Gelenkerscheinungen denen der 
chronischen Polyarthritis (Grifka und Krämer 2007). Pathologisch-anatomisch handelt 
es sich dabei um eine metaplastische Ossifikation des kollagenen Bindegewebes der 
Gelenkkapseln (Niethard et al. 2007). Zunächst entsteht Faserknochen, der später in 
lamellären Knochen umgebaut wird. An der Wirbelsäule verknöchern neben den 
Wirbelgelenken auch die Längsbänder. Das Atlanto-Axial-Gelenk bleibt meist 
verschont. Indem die Bänder und Gelenke die Tragefunktion der Wirbel übernehmen, 
wird eine Osteoporose der Wirbelkörper hervorgerufen (Lange et al. 2005). Folglich 
kommt es zu einer zunehmenden dorsal konvexen Krümmung der Wirbelsäule; auch 
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große Extremitätengelenke (besonders die Hüftgelenke) können befallen sein (Wang 
et al. 2015).  
Die Ätiologie der SpA ist bis dato noch nicht eindeutig bekannt bzw. geklärt. Es 
herrscht die Vorstellung, dass – vergleichbar mit der rheumatoiden Arthritis – eine 
konstitutionelle erbliche Krankheitsbereitschaft eine Rolle spielt (Erdes 2011). 
Wahrscheinlich ist das Zusammentreffen mehrerer Einflüsse, wie das Vorhandensein 
von humanem Leukozyten-Antigen (HLA-B27), hohem C-reaktiven Protein (CRP) 
und Tumornekrosefaktor (TNF), als Schlüsselfaktoren für den entzündlichen Prozess 
der SpA, erforderlich bzw. verantwortlich (Ahsan et al. 2016). Die erbliche Neigung 
und Autoimmunreaktion unter diesen Faktoren scheinen dabei von besonderer 
Bedeutung zu sein. Dies ist darin begründet, dass die oben beschriebenen 
destruktiven Vorgänge in den betroffenen Gelenken aus einer fehlerhaften 
Regulierung des körpereigenen Immunsystems resultieren (Lories und Haroon 
2014). Dabei geht die für eine physiologische Immunantwort unverzichtbare 
Selbsttoleranz verloren und es kommt zu einer überschießenden, autoaggressiven 
Reaktion (Choy und Panayi 2001). Charakteristisch für Autoimmunerkrankungen, wie 
der SpA, ist das Vorhandensein von Autoantikörpern, die an Autoantigene binden 
und damit sowohl die humorale als auch die zelluläre Abwehr gegen körpereigene 
Gewebe richten (Kim et al. 2014). Während die klassischen Rheumafaktoren 
üblicherweise negativ sind, ist der Nachweis des HLA-B27-Antigens in den 
überwiegenden Fällen positiv (Akassou et al. 2015). Das HLA ist auf dem sechsten 
Chromosom lokalisiert und codiert die Haupthistokompatibilitätskomplex-Moleküle 
(MHC-Moleküle), die essenziell für die T-Zell-basierte Immunabwehr sind 
(MacGregor et al. 1995). Eine bestimmte Variante dieses Gens begünstigt die 
überschießende Aktivierung von T-Zellen und damit die Induktion einer 
Autoaggressivität, die zum klinischen Erscheinungsbild der SpA führt (McMichael und 
Bowness 2002). Etwa 10 bis 20 % der SpA-Patienten zeigen keine auffällige 
Variante dieser HLA-Gene, sodass es sich möglicherweise lediglich um einen Co-
Faktor handelt.  
Abschließend ist festzuhalten, dass keiner der beschriebenen Aspekte allein die 
Entstehung einer SpA erklären kann. Es ist anzunehmen, dass es sich bei der SpA 
um eine Autoimmunerkrankung handelt, die durch das Zusammenspiel 
unterschiedlicher Faktoren hervorgerufen wird. Dabei ist bisher nicht eindeutig 
bekannt, welche Faktoren dies im Einzelnen sind. Bestimmte genetische 
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Konfigurationen scheinen jedoch die Entstehung und Progression einer SpA zu 
begünstigen.  
 
1.4 Assoziation von Parodontitis und Spondylarthropathie  
Eine mögliche Assoziation von Parodontitis und SpA wird in der Literatur nur 
geringfügig diskutiert. Dabei existieren beträchtliche Unterschiede in den verfügbaren 
Studien hinsichtlich des Studiendesigns, der Untersuchung des parodontalen 
Zustandes (Anzahl der Messpunkte, Klassifizierung der Schwere parodontaler 
Erkrankungen) und der Berücksichtigung von Co-Faktoren, wie SpA-relevanter 
Medikamente und Parameter (Kang et al. 2015). Um eine gewünschte Effektgröße 
mit einer ausreichenden statistischen Aussagekraft zu erreichen, werden weitere 
groß angelegte Studien gefordert (Ratz et al. 2015). Die eingeschränkte körperliche 
bzw. motorische Mundhygiene(-fähigkeit) der SpA-Patienten als ein potenzieller 
Einflussfaktor wird in der verfügbaren Literatur bisher nicht erwähnt. 
Grundsätzlich zeigen die vorliegenden Ergebnisse, dass Patienten mit SpA häufiger 
an schwereren Formen einer Parodontitis leiden (Agrawal et al. 2016, Keller et al. 
2013). Ein möglicher Einfluss potenziell parodontopathogener Bakterien kann dabei 
vermutet werden (Bisanz et al. 2016). Die Evidenz für diese Schlussfolgerung 
erscheint jedoch recht schwach, da widersprüchliche Ergebnisse publiziert wurden, 
nach denen keine spezifischen oralen Bakterienprofile in Assoziation zum Vorliegen 
einer SpA gefunden werden konnten (Bisanz et al. 2016). Bei rheumatoider Arthritis, 
einer weiteren immunvermittelten entzündlichen Gelenkerkrankung mit Ähnlichkeiten 
zur SpA, wird ebenfalls eine Rolle von potenziellen Parodontalpathogenen diskutiert 
(Laugisch et al. 2016). Während mehrere Studien eine mögliche Bedeutung von 
parodontalpathogenen Bakterien, insbesondere von Porphyromonas gingivalis, im 
Zusammenhang zwischen Parodontitis und rheumatoider Arthritis aufzeigen 
(Schmickler et al. 2017, Kirchner et al. 2017, Socransky et al. 1998), konnten andere 
klinische Studien diese Ergebnisse jedoch nicht bestätigen (May und Tatakis 2004, 
Tatakis et al. 2002).  
Ein weiterer zu untersuchender Aspekt sind Zusammenhänge zwischen SpA-
bezogenen Parametern und klinischen parodontalen Befunden. In Bezug auf HLA-
B27 wurde in Tiermodellen eine Assoziation mit alveolärem Knochenverlust 
festgestellt (Garrett et al. 1994, Jones et al. 1996, Jenkinson et al. 1994). Zusätzlich 
haben Agrawal und Mitarbeiter an einem Einzelfall Interaktionen zwischen HLA-B27 
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und aggressiver Parodontitis vermutet (Fabri et al. 2015). Aufgrund der schwachen 
Evidenz kann jedoch HLA-B27 bisher keine (valide) Schlüsselrolle in der 
Verknüpfung von SpA mit parodontalen Erkrankungen zugeordnet werden. 
In einer weiteren Studie wurden die Beziehung und die potenzielle Rolle klinischer 
Parameter und proinflammatorischer Zytokine untersucht (Sezer et al. 2012). Die 
Ergebnisse zeigten, dass der parodontale Zustand von SpA-Patienten durch die IL-6-
Spiegel im Blut mit beeinflusst werden könnte. 
Zusätzlich scheinen sozioökonomische Faktoren, wie Alter und Bildung, mit der SpA 
und Parodontitis zu korrelieren. Bei SpA-Patienten wird in Abhängigkeit dieser 
Faktoren eine 6,81-fach erhöhte Wahrscheinlichkeit für chronische Parodontitis im 
Vergleich zu gesunden Kontrollen nachgewiesen (Pischon et al. 2010). Mit einem 
durchschnittlichen Alter von über 39 Jahren erhöht sich die Prävalenz einer 
Parodontitis bei SpA-Patienten im Gegensatz zum Alter von unter 35 Jahren. Ein 
derartiger Unterschied wurde jedoch bei gesunden Kontrollprobanden nicht 
festgestellt (Keller et al. 2013). Verschiedene andere Aspekte, die einen Einfluss auf 
die mögliche Verbindung zwischen den beiden Krankheiten nehmen können, sind 
noch nicht geklärt. Ein positiver Gradient zwischen Krankheitsaktivität bei SpA-
Patienten und Parodontalerkrankungen kann ebenfalls vermutet werden (Suppiah 
2012, Suppiah et al. 2013). In weiteren klinischen Studien wurden jedoch keine 
Hinweise auf eine solche Assoziation gefunden (Pischon et al. 2010). Darüber hinaus 
scheinen krankheitsmodifizierende Antirheumatika (DMARDs), die zur Behandlung 
chronisch-entzündlicher rheumatischer Erkrankungen eingesetzt werden, das Risiko 
einer Parodontitis zu beeinflussen (Sezer et al. 2012, Pischon et al. 2010). Obwohl 
TNFα-Antagonisten und nichtsteroidale Antirheumatika (NSAIDs) erwiesenermaßen 
bei der Behandlung der SpA von Nutzen sind, scheinen die Wirkungen dieser 
Medikamente in Verbindung mit SpA und Parodontitis noch unbekannt zu sein 
(Sezer et al. 2012).  
Die Verwendung von TNFα-Antagonisten ist vermutlich nicht mit der Prävalenz von 
Parodontitis oder dem Ergebnis einer parodontalen Behandlung assoziiert (Chang et 
al. 2013). Des Weiteren sind keine Zusammenhänge zwischen Parodontitis und 
NSAIDs bekannt (Pischon et al. 2010).  
Vor diesem Hintergrund lässt sich resümieren, dass nach Beurteilung der Literatur 
eine Assoziation zwischen SpA und Parodontitis bestehen könnte.  
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1.5 Zielsetzung und Fragestellung der vorliegenden Studie 
Ziel dieser Studie war es, die dentale und parodontale Gesundheit sowie 
ausgewählte potenziell parodontal-pathogene Bakterien bei SpA-Patienten im 
Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe zu untersuchen. Darüber hinaus soll 
verifiziert werden, inwieweit die parodontale Situation im Zusammenhang mit 
relevanten SpA-bezogenen Parametern, z. B. Krankheitsaktivität (BASDAI), 
Beweglichkeitsmaß (BASMI) und allgemeinem Gesundheitszustand (BAS-G), und 
der Krankheitsdauer steht.  
Folgende Arbeitshypothesen werden aufgestellt: 
• SpA-Patienten zeigen eine Assoziation zwischen dem Schweregrad einer 
parodontalen Entzündung und SpA-relevanter Krankheitsparameter.  
• Innerhalb der SpA-Gruppe ist ein Zusammenhang zwischen 
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Abstract
Objective Recent literature reveals worse periodontal health condition in ankylosing spondylitis (AS). However, roles of 
AS-related parameters, periodontal condition, and their association appear unclear. This cross-sectional study aimed at 
investigating dental and periodontal health as well as potentially periodontal pathogenic bacteria in patients with AS com-
pared to healthy control subjects (HC).
Methods Dental examination comprised dental findings (DMF-T), periodontal probing depth (PPD), bleeding on probing, 
clinical attachment loss (CAL), papillary bleeding index, and microbiological analysis based on polymerase chain reaction 
of selected potentially periodontal pathogenic bacteria. Classification of periodontitis severity was based on PPD and/or 
CAL and divided into no/mild, moderate, and severe periodontitis.
Results 52 participants with AS and 52 HC were included. 96% of the AS group and 75% of HC had moderate to severe 
periodontitis (moderate: AS = 26, HC = 34; severe: AS = 23, HC = 5; p < 0.01). Furthermore, a higher number of decayed 
teeth (D-T) were found in AS compared to HC (p = 0.02). A significant difference between AS und HC was detected for the 
prevalences of Parvimonas micra (AS = 92%, HC = 71%; p = 0.01), Eubacterium nodatum (AS = 35%, HC = 17%; p = 0.05), 
and Eikenella corrodens (AS = 96%, HC = 77%; p = 0.01). Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI) and 
disease duration showed significant associations to PPD and CAL (p < 0.01).
Conclusion Patients with AS show worse dental and periodontal conditions compared to HC. Thereby, prevalence of bacteria 
related to insufficient oral hygiene was higher in AS. BASMI and duration of AS affect periodontal burden. Accordingly, 
particular attention considering dental care and oral hygiene in AS patients seems to be reasonable.
Keywords Ankylosing spondylitis · Periodontitis · Microbiology · Immunosuppressive · Medication
Introduction
Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic inflammatory 
rheumatic disorder that primarily affects the axial skeleton 
and adjacent structures [1]. Moreover, different extra-artic-
ular manifestations (e.g. acute uveitis, peripheral arthritis, 
and gut inflammation) have been reported [2]. AS is typi-
cally characterized by inflammatory back pain, affecting 
all individuals in a variable manner. Other manifestations 
include peripheral arthritis, predominately appearing in 
larger joints in an asymmetrical manner [3, 4]. Further criti-
cal complications in AS may potentially emerge from the 
significantly higher than average cardiovascular risk (CVR) 
[5]. AS-related symptoms can be assessed by different rat-
ing scales which reflect current disease activity and patient 
disability imposed by the disease [6].
Associations between AS symptoms and periodontal 
inflammation have repeatedly been described in the litera-
ture [7–13]. For instance, chronic periodontitis was found 
to be associated with decreased spinal mobility in patients 
with AS [8]. The demand for a close collaboration between 
rheumatologists and the dental team in care of AS patients 
is derived from recent studies’ results [9]. However, the 
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potential mechanisms of interaction between oral diseases 
and AS are still unclear. Therefore, there is substantial need 
for further studies in the field of interactions between AS 
and periodontal disease. Those should particularly analyze 
confounding factors and utilize validated measures of both 
diseases [7].
Potential mechanistic links between the two diseases 
should be suspected on the molecular level. In this con-
text, it seems conceivable that there human leukocyte anti-
gen B-27 (HLA-B27), a major risk gene for AS, may be a 
common pathogenesis in aggressive periodontitis and AS 
[10]. So far, there is no evidence to prove that HLA-B27 
is a key player in linking of AS and periodontitis. Molecu-
lar pathways between AS and periodontal diseases remain 
speculative and are not understood yet. The investigation of 
a microbiological association, especially the role of poten-
tially periodontal pathogenic bacteria, is another approach 
which might be of relevance. Since shown in other rheu-
matic diseases (e.g. rheumatoid arthritis and inflammatory 
bowel diseases), periodontal pathogenic bacteria could be 
involved in the pathogenic processes of AS and periodontitis 
as well [14]. However, a recent study did not reveal the exist-
ence of specific bacterial profiles in AS [15]. On the other 
hand, a current review article found periodontal pathogens 
to be responsible for the occurrence of AS in patients with a 
genetic predisposition [14]. In summary, general meaning of 
periodontal pathogenic bacteria in the interrelation between 
AS and periodontal diseases remains unclear.
Therefore, the current study aimed to investigate the peri-
odontal health status and the prevalence of common poten-
tially periodontal pathogenic bacteria in patients with AS 
and a group of HC. Furthermore, associations between these 
findings and important AS-related parameters, e.g. HLA-
B27, Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index 
(BASDAI), Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index 
(BASMI), Bath Ankylosing Spondylitis Patient Global Score 
(BAS-G) as well as disease duration should be assessed. It 
was hypothesized that periodontal inflammation would be 
associated with AS-related parameters mentioned above. In 
addition, an association of potentially periodontal patho-
genic bacteria with AS-related parameters was suspected.
Materials and methods
Study design
The current study was designed as a single center cross-
sectional study. The ethics vote was received by an ethics 
committee. All patients were informed verbally as well as in 
writing about the study contents and all of them gave their 
written consent to participate.
Study participants
Patients who were diagnosed with ankylosing spondyli-
tis (AS) and underwent AS therapy were recruited from 
the Department of Nephrology and Rheumatology, Uni-
versity Medical Centre Goettingen, Germany. Inclusion 
criteria were the diagnosis of AS by a rheumatologist and 
a minimum age of 18. Following exclusion criteria were 
defined: poor general medical condition (i.e. inability to 
undergo examination due to morbidity), organ transplants, 
diagnosis of any other autoimmune diseases, presence of 
hepatitis (A, B and C), TBC, HIV, addicts, seizure disorder 
or neuropathy, pregnancy, need for endocarditis prophy-
laxis, diabetes mellitus and severe renal insufficiency. The 
general medical and rheumatological parameters were 
assessed by the standardized medical record used in the 
Clinic for Rheumatology. The following information were 
obtained: date of birth, gender, body weight, body height, 
general illnesses, general medication and lifestyle habits, 
for example smoking (smoker or not; definition of non-
smoker: never smoking or no smoking for at least 5 years), 
disease duration (date of first AS diagnosis), details of 
AS medication, previous as well as current AS therapy. 
In addition, the patients’ blood parameters, for instance, 
human leukocyte antigen B-27 (HLA-B27) and C-reactive 
protein (CRP), were obtained. Furthermore, different dis-
ease specific parameters were recorded according to their 
definition given in the literature: Bath Ankylosing Spondy-
litis Disease Activity Index (BASDAI) [6, 16], Bath Anky-
losing Spondylitis Metrology Index (BASMI) [6, 17], Bath 
Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) [6], 
Bath Ankylosing Spondylitis Patient Global Score (BAS-
G) [6, 18], presence of swollen, and/or pressure-sensitive 
joints and morning stiffness.
A control group comprising generally healthy patients 
(HC) was recruited from the Department of Preventive 
Dentistry, Periodontology and Cariology, University 
Medical Centre Goettingen, Germany. HC were matched 
according to age, gender and smoking behavior and the 
same exclusion criteria as for the AS group were applied.
Clinical examination
The oral examination of study participants was performed 
under standardized and controlled conditions by one expe-
rienced dentist and comprised dental findings, evaluation 
of the periodontal situation and assessment of gingival 
inflammation.
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Dental findings (DMF-T)
The dental examination was assessed visually with mirror 
and probe. Based on the findings of numbers of decayed 
(D-T), missing (M-T) and filled teeth (F-T), the DMF-T 
index was calculated [16]. All teeth reasonably suspected 
to have or actually showing cavities reaching the dentine 
layer were assigned to the D (= decayed), missing teeth to 
the M (= missing) and filled and crowned teeth to the F 
(= filled) component. Wisdom teeth (third molars) were 
excluded from the assessment.
Gingival inflammation
The gingival inflammation was examined using the papillary 
bleeding index (PBI) with a periodontal probe (PCP 15, Hu-
Friedy, Chicago, IL, USA) [19]. The PBI scores ranged from 
0 (no bleeding = gingiva without signs of inflammation) to 4 
(profuse bleeding = severe gingival inflammation).
Periodontal situation
For the examination of the periodontal status the pocket 
probing depth (PPD), the bleeding on probing (BOP) and 
the clinical attachment loss (CAL) were evaluated on six 
measurement points per tooth using a millimeter-scaled peri-
odontal probe (PCP 15; Hu-Friedy, Chicago, IL, USA). In 
accordance to the definition of Page and Eke (2007) peri-
odontitis was classified into three categories: (1) severe peri-
odontitis, (2) moderate periodontitis and (3) no/mild peri-
odontitis [20].
Microbiological analysis
Subgingival plaque samples were collected from at least 
two up to a maximum of four teeth (deepest periodontal 
pockets, only one tooth per quadrant). After careful removal 
of supragingival plaque, samples were taken using sterile 
paper tips, which were placed into the periodontal pocket 
and pooled after collection. Samples were processed imme-
diately and DNA was stored at − 20 °C. The microbiological 
analysis of selected periodontal pathogens was performed 
using polymerase chain reaction (PCR) analysis in the clini-
cal laboratory of the Department of Preventive Dentistry, 
Periodontology and Cariology, University Medical Center 
Goettingen, Germany. For the semi-quantitative assess-
ment of bacterial colonization a commercially available test 
system was used (Micro-IDentplus-Test, HainLifescience, 
Nehren, Germany) providing the analysis of 11 different 
periodontal pathogenic bacteria: Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans (Aa) with a detection threshold > 102, 
Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythia (Tf), 
Treponema denticola (Td), Prevotella intermedia (Pi), 
Parvimonas micra (Pm), Fusobacterium nucleatum (Fn), 
Campylobacter rectus (Cr), Eubacterium nodatum (En), 
Eikenella corrodens (Ec) and Capnocytophaga species (Csp) 
with a detection threshold > 103.
Statistical analysis
All statistical analyses were conducted using the software 
SPSS Statistics (version 22, IBM). Metric variables were 
tested by Kolmogorow–Smirnow test for their normal dis-
tribution. For the analysis of the associations of different 
parameters on AS, the comparison of normally distributed 
samples was performed using two-sample t tests or Welch’s 
tests (age, DMF-T and F-T), and non-normally distrib-
uted data were compared using Mann-Whitney U tests and 
Fisher’s exact tests (gender, smoking habits, dental [D-T, 
M-T] and periodontal findings). The categorical/nominal 
data were compared using the Chi square test (PPD and 
CAL, periodontal condition) and Fisher’s exact test were 
applied to investigate associations between microbiologi-
cal findings and AS. Associations of periodontal parameters 
and pathogens on AS-related parameters were determined 
using Mann-Whitney-test. Differences between groups were 
regarded as significant for p values < 0.05 (two-sided).
Results
Participants
52 participants diagnosed with AS (male = 28, median age: 
49.5) and 52 healthy participants (HC) (male = 28; median 
age: 48.0) were included. The median disease duration of 
diagnosed AS was 6.0 years (IQR: 11.5 years). Patients’ 
characteristics (gender, age and smoking habits) of both 
groups (AS and HC) as well as specific information about 
the AS patients (HLA-B27, BASDAI, BASMI, BASFI, 
BAS-G, swollen joints, pressure-sensitive joints, morning 
stiffness, CRP, BMI, AS medication) are shown in Tables 1 
and 2.
Dental and periodontal findings
While the median DMF-T showed no significant difference 
between AS and HC (p = 0.48), the median D-T (AS: 1.5, 
HC: 0) was significantly higher in AS patients compared to 
HC (p = 0.02; Table 3). No significant difference was found 
for gingival inflammation (PBI) between the two groups 
(p = 0.40; Table 3). In the AS group, significantly higher 
PPD (p < 0.001) and CAL (p < 0.001) were detected com-
pared to HC (Table 3). 96% of the AS patients and 75% of 
the HC group had moderate to severe periodontitis (moder-
ate: AS = 26, HC = 34; severe: AS = 23, HC = 5; p < 0.01).
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Microbiological findings
In both groups Fn  (AS = 100%, HC = 100%), Tf 
(AS = 69%, HC = 69%), Pm (AS = 92%, HC = 71%), Ec 
(AS = 96%, HC = 77%) and Csp (AS = 77%, HC = 90%) 
were the most frequently detected potentially periodontal 
pathogenic bacteria (Table 4). A significant difference 
between AS und HC was found exclusively for the preva-
lence of Pm (p = 0.01), En (p = 0.05) and Ec (p = 0.01; 
Table 4). The prevalence of the other selected periodontal 
pathogens was comparable between both groups (p > 0.05; 
Table 4).
Table 1  Characteristics of study participants
AS ancylosing spondylitis, HC healthy control, n number of patients, IQR interquartile range
Patients AS HC p-value statistical Test
Male gender [n (%)] 28 (54) 28 (54) 1.0 Fisher’s exact-test
Age in years (median [IQR]) 49.5 (25) 48.0 (20) 0.41 Welch’s-test
Smoking habits [n (%)]
 Smokers 14 (27) 9 (17) 0.35 Fisher’s exact-test
 Nonsmokers 38 (73) 43 (83)
Table 2  Disease specific characteristics of AS patients
AS ancylosing spondylitis, n number of patients, IQR interquartile range
Parameters Classification AS patients (n = 52)
Duration of illness (n[%]) < 6 years [of them < 1 year] 27 (52)
> 6 years 25 (48)
Human leukocyte antigen (HLA-B27) (n[%]; n = 48/52) Positive 33 (69)
Negative 15 (31)
Activity of illness BASDAI (median [IQR]) 0–10 3.8 (3.9)
Mobility of the backbone BASMI (median [IQR]) 0–10 2.7 (2.9)
Disability of everyday tasks BASFI (median [IQR]) 0–10 2.7 (4)
General condition BAS-G (median [IQR]) 0–10 4 (4.5)
Swollen joints (median [IQR]) Quantity 0 (0)
Pressure-sensitive joints (median [IQR]) Quantity 0 (2)
Morning stiffness (median [IQR]) Minutes 15 (29)
C-reactive protein (CRP) (median [IQR]) mg/dl 2.0 (4.3)
Body mass index (BMI) (n[%]) Short weight 3 (6)
Normal weight 19 (36)
Over weight 19 (37)
Obesity 11 (21)
AS medication (n[%]) Entire 51 (98)









 Vitamine D 12 (24)
 Calcium 1 (2)
 Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID) 43 (84)
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Associations between AS‑related parameters 
and periodontal findings
None of the AS-related parameters were associated with com-
mon periodontal pathogenic bacteria (e.g. Aa, Pg, Tf, Td and 
Pi; p > 0.05, Table 5). Regarding clinical periodontal findings, 
patients with higher BASMI-scores showed increased CAL 
and PPD values (p < 0.01, Table 5). Furthermore, with longer 
duration of AS, statistically higher CAL (p = 0.01) and PPD 
(p < 0.01, Table 5) were found. None of the other investigated 
AS-related parameters (BASDAI, BAS-G and HLA-B27) 




In comparison to HC, AS patients suffer from worse den-
tal and periodontal conditions. The prevalence of most of 
the investigated periodontal pathogenic bacteria did not 
reveal any difference between the groups. However, Pm, 
En and Ec were more prevalent in AS compared to HC. 
Furthermore, an association between BASMI and disease 
duration on severity of periodontal disease, represented by 
PPD and CAL could be detected.
Table 3  Comparison of the dental and periodontal parameters between AS and HC
AS ancylosing spondylitis, HC healthy control, PPD Periodontal Probing Depth, CAL Clinical Attachment Loss, BOP Bleeding on probing, PBI 
Papilla bleeding index, n number of patients, IQR interquartile range
Significant p values are printed in bold font-style
Parameters AS (n = 52) HC (n = 52) p value Statistical test
Dental findings
 DMF-T (median [IQR]) 16.0 (9) 16.0 (12) 0.48 t test
 D-T (median [IQR]) 1.5 (4) 0 (2) 0.02 Mann-Whitney U test
 M-T (median [IQR]) 3.0 (5) 2.0 (4) 0.13
 F-T (median [IQR]) 9.5 (6) 12 (10) 0.03 Welch’s-test
Gingival inflammation
 PBI (median [IQR]) 0.69 (0.83) 0.65 (0.67) 0.40 Mann-Whitney U test
Periodontal findings
 PPD in mm
  Median (IQR) [number of measurement points] 2.4 (1.2) [1284] 1.8 (1.0) [1664] < 0.01 Mann-Whitney U test
  Number of measurement points
   0–3 mm 1006 1593 < 0.01 Pearson’s Chi square-test
   3–6 mm 270 71
   > 6 mm 8 0
 CAL in mm
  Median (IQR) [number of measurement points] 2.5 (1.3) [n = 1285] 2.0 (1.0) [n = 1664] < 0.01 Mann-Whitney U test
  Number of measurement points
   0–3 mm 906 1526 < 0.01 Pearson’s Chi square-test
   3–6 mm 359 138
   > 6 mm 20 0
 BOP in % (median [IQR]) 42 (52) – – –
 Periodontal condition [n (%)]
  No/mild 2 (4) 13 (25) < 0.01 Pearson’s Chi square-test
  Moderate 26 (51) 34 (65)
  Severe 23 (45) 5 (10)
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Comparison with the existing literature
Several studies reveal a higher prevalence of periodontal 
disease in AS patients compared to healthy control sub-
jects [7–13]. Anyway, there is high heterogeneity between 
available studies regarding study design and purpose; the 
examination of periodontal health conditions (number of 
measurement points, classification of periodontal disease 
severity) and consideration of co-factors (e.g. AS-related 
medication and parameters) differ enormously among the 
literature [7]. Accordingly, comparability is limited. A recent 
review article, which included case-control studies dealing 
with periodontal health condition in AS patients found an 
Odds Ratio for periodontitis of 1.85 (95% CI 1.72, 1.98) 
[7]. In principle, this assumption is supported by the cur-
rent study’s results and is in line with further studies which 
reveal worse periodontal health condition in AS compared 
to HC [9, 12]. However, the roles of different AS-related 
parameters, periodontal health conditions and their associa-
tion appear unclear. Accordingly, the current study aimed to 
gain inside this issue.
Besides clinical findings, a possible impact of potentially 
periodontal pathogenic bacteria on AS could be presumed. 
A recent review article reveals the responsibility of peri-
odontal pathogenic bacteria (e.g. Porphyromonas spp. and 
Prevotella spp.) in the development of AS in patients with a 
genetic predisposition [14]. However, the evidence regard-
ing this conclusion appears quite weak because only few 
investigations explicitly dealing with this issue exist. Fur-
thermore, contradictory findings were recently published 
by Bisanz et al., who could not find specific oral bacterial 
profiles associated to AS [15]. For rheumatoid arthritis, 
another immune-mediated inflammatory joint disease with 
some similarities to AS [21], a role of periodontal pathogens 
is also discussed in literature. While several studies reveal 
a potential importance of common periodontal pathogens, 
especially Pg in the interlink between periodontitis and rheu-
matoid arthritis [22–24], recently published clinical studies 
were not able to confirm these results [25, 26]. Similarly, 
the current study did not show an influence of common 
periodontal pathogenic bacteria like Pg, Td, Tf or Aa in AS 
patients. Conclusively, low relevance of these bacteria in 
the interrelationship between AS and periodontitis could be 
presumed. However, the prevalence of Pm, En and Ec were 
higher in AS patients compared to HC group. These bacteria 
are not part of the bacterial complex with a high periodontal 
pathogenic potential (“red complex”) [27], but they are often 
related to insufficient oral hygiene. This might provide indi-
cation of unfavorable oral hygiene in AS patients, probably 
due to motoric disabilities. Potentially, worse oral hygiene 
eventually contributes to a higher prevalence of periodontal 
disease severity in AS.
A further aspect worth to be investigated are associations 
between AS-related parameters and clinical periodontal 
findings. Regarding HLA-B27, an association with alveolar 
bone loss has repeatedly been reported in animal models 
[28–30]. In addition, Agrawal et al. assumed that HLA-B27 
may be relevant in the interaction between AS and aggres-
sive periodontitis [10]. However, this hypothesis is based 
only on a single case-report of aggressive periodontitis in a 
HLA-B27 patient with ankylosing spondylitis, exclusively. 
In contrast, the current study did not show any association 
between HLA-B27 and periodontal findings, including CAL, 
Table 4  Prevalences of selected periodontal pathogenic bacteria in 
AS and HC
Significant p values are printed in bold font-style
AS, ancylosing spondylitis; HC, healthy control; Aa, Aggregatibac-
ter actinomycetemcomitans; Pg, Porphyromonas gingivalis; Tf, 
Tanerella forsythia; Td, Treponema denticola; Pi, Prevotella interme-
dia; Pm, Peptostreptococcus micros; Fn, Fusobacterium nucleatum; 
Cr, Campylobacter rectus; En, Eubacterium nodatum; Ec, Eikanella 






ings [number of 
participants (%)]
p value Statistical test
AS HC
Aa 2 (4) 3 (6) 1.0 Fisher’s exact-test
Pg 19 (37) 15 (29) 0.41
Tf 35 (69) 36 (69) 1.0
Td 23 (45) 29 (56) 0.33
Pi 4 (8) 9 (17) 0.24
Pm 47 (92) 37 (71) 0.01
Fn 51 (100) 52 (100) 1.0
Cr 25 (49) 26 (50) 1.0
En 18 (35) 9 (17) 0.05
Ec 49 (96) 40 (77) 0.01
Cs 39 (77) 47 (90) 0.07
Table 5  Associations between oral health findings and selected AS-
related parameters
HLA-B27 BASDAI BAS-G BASMI Duration of illness
Periodontal findings
 BOP p = 0.36 p = 0.22 p = 0.87 p = 0.33 p = 0.31
 PPD p = 0.23 p = 0.34 p = 0.17 p < 0.01 p < 0.01
 CAL p = 0.39 p = 0.57 p = 0.18 p < 0.01 p = 0.01
Periodontalpathogenic bacteria
 Aa p = 0.33 p = 0.90 p = 0.66 p = 0.35 p = 0.48
 Pg p = 0.97 p = 1.00 p = 0.72 p = 0.30 p = 0.87
 Tf p = 0.75 p = 0.30 p = 0.51 p = 0.29 p = 0.25
 Td p = 0.31 p = 0.32 p = 0.28 p = 0.15 p = 0.54
 Pi p = 0.13 p = 0.75 p = 0.59 p = 0.65 p = 0.16
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PPD and BOP. BASDAI, BAS-G and BASMI can be con-
sidered as valid and reliable methods to assess AS-related 
conditions [6]. The BASDAI reflects the current disease 
activity of AS [31]. An association with periodontal inflam-
mation would have supported an interrelation between AS 
and periodontitis on the immunological level. However, no 
associations to the investigated periodontal parameters were 
found. Similarly, BAS-G, which reflects the recent well-
being of AS patients [18], did not show any associations 
to periodontal parameters. In contrast, the BASMI, which 
represents patients’ movement ability [17, 32], was associ-
ated with PPD and CAL. This could support the presumption 
that motoric disabilities, potentially leading to reduced oral 
hygiene ability, might result in worse periodontal health con-
ditions. This hypothesis is supported by the findings of Kang 
et al. who found BASMI scores to be associated with high 
clinical attachment loss and low tooth brush frequency [8]. 
However, this hypothesis cannot be firmly confirmed based 
on the results of the current study: the PBI in AS patients is 
comparably low as in HC and no further oral hygiene index 
was recorded. Finally, the duration of AS was significantly 
associated with PPD and CAL leading to the hypothesis, 
that the periodontal burden may increase with longer dura-
tion of the rheumatic disease. This might be caused among 
others by disease- and medication-induced influences on the 
immune system as well as motoric disabilities and reduc-
tion in wellbeing. In addition, longer disease duration is 
often accompanied by higher age of patients, and therefore 
a higher risk of increased CAL and developing periodonti-
tis. In summarize, the initial hypotheses formulated at the 
beginning of the current investigation could partially be con-
firmed. Contrary to the initial presumption, no associations 
could be found between periodontal pathogens and AS.
Strengths and limitations
With 52 participants per group, an assessable cohort size 
was achieved in the current study. The comprehensive clini-
cal assessment of the oral health status, the microbiological 
analysis and the consideration of AS-related parameters are 
clear strengths. The investigation of associations between 
clinical as well as microbiological findings and AS-related 
parameters constitute a further strength. However, the study 
is limited due to the fact that no previous power calcula-
tion had been performed. The aim was to include as many 
patients as possible in this cross-sectional study of AS, 
which is a rare medical condition. Due to heterogeneity, the 
influence of AS medication on periodontal findings has not 
been investigated. Furthermore, smokers were not consid-
ered separately. The assessment of a plaque index would 
have been favorable in examining the hypothesis that AS 
induced motoric disabilities might lead to insufficient oral 
hygiene and thus worse periodontal health condition. In 
addition, it would have been supportive to compare BOP 
between AS and HC. This was not possible because BOP 
was not obtained in HC. Furthermore, the analysis of sub-
gingival microbiota performed in the current study provides 
only a small extract of this very complex biofilm because 
only 11 selected potentially periodontal pathogenic bacteria 
were considered. In addition, varieties between the commer-
cially available kits are described in literature [33]. There-
fore, the microbiological analysis performed in this study 
comprised methodological limitations.
Conclusion
AS patients show worse dental and periodontal health condi-
tions compared to HC. This supports an association between 
AS and periodontitis. Thereby, higher prevalence of bacteria 
related to insufficient oral hygiene was found in AS. Further-
more, the AS-related parameters BASMI and disease dura-
tion might affect periodontal health condition in AS patients. 
Accordingly, particular attention considering dental care and 
oral hygiene in AS patients seems to be reasonable.
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Obwohl Assoziationen zwischen einer SpA und einer parodontalen Entzündung in 
der Literatur wiederholt beschrieben wurden, ist ein möglicher Mechanismus einer 
Interaktion zwischen beiden Erkrankungen noch immer unklar. Potenzielle 
molekulare oder mikrobiologische Zusammenhänge zwischen den Krankheiten 
werden vermutet, sind aber noch nicht verstanden und bleiben somit spekulativ.  
Ziel dieser klinischen Querschnittsstudie ist, Patienten mit SpA hinsichtlich ihres 
dentalen und parodontalen Mundgesundheitszustandes sowie der Prävalenz 
ausgewählter potenziell parodontalpathogener Bakterien zu untersuchen und mit 
allgemein gesunden Probanden zu vergleichen. Darüber hinaus soll dargelegt 
werden, inwieweit zentrale SpA-bezogene Parameter, z. B. BASDAI, BAMSI, BAS-G 
und Krankheitsdauer, in Beziehung zu der parodontalen Situation bei SpA-Patienten 
stehen.  
Insgesamt wurden 52 diagnostizierte und therapierte SpA-Patienten in die 
Untersuchung einbezogen. Das durchschnittliche Alter dieser Patienten lag bei 
47,7±15,8 Jahren. Von den 52 SpA-Patienten waren 24 Studienteilnehmer weiblich. 
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Spezifische Informationen zu den SpA-Patienten, wie HLA-B27, BASDAI, BASMI, 
BASFI, BAS-G, geschwollene Gelenke, drucksensitive Gelenke, Morgensteifigkeit, 
CRP, BMI und SpA-Medikation, wurden der Patientenakte entnommen. 
Entsprechend dem Alter und Geschlecht wurde eine Kontrollgruppe (K) aus 52 
allgemein gesunden Probanden zusammengestellt (durchschnittliches Alter: 
49,9±10,9 Jahre; 24 weiblich). Die zahnärztliche Untersuchung umfasste den 
zahnärztlichen Befund (DMF-T), die Erfassung der gingivalen Entzündung (PBI) 
sowie die Aufnahme des Parodontalstatus mit Sondierungstiefen (ST) und 
Sondierungsbluten (BOP) sowie Attachmentverlust (AV). Anhand von ST und/oder 
AV erfolgte die Einteilung der Parodontalerkrankung in gesund/milde, moderate oder 
schwere Parodontitis (PAR). Für den Nachweis potenziell parodontalpathogener 
Bakterien wurden Proben der Sulkusflüssigkeit aus den tiefsten Zahnfleischtaschen 
entnommen, gepoolt und anschließend mithilfe der Polymerase-Ketten-Reaktion 
(PCR) analysiert (Micro-IDentplus-Test, HainLifeScience, Nehren, Deutschland). Die 
statistische Auswertung erfolgte mit t-Test, Mann-Whitney-U-Test, Chi-Quadrat-Test 
oder exaktem Fisher-Test mit der Software SPSS Statistics (Version 22, IBM). 
Unterschiede zwischen den Gruppen wurden als signifikant für p-Werte <0,05 
angesehen.  
Während der DMF-T (SpA: 16,4±6,2, K: 15,4±7,7), M-T (SpA: 4,4±6,1, K: 2,4±3,1) 
und die PBI (SpA: 0,85±0,62, K: 0,7±0,5) keinen signifikanten Unterschied zwischen 
SpA-Patienten und K-Probanden zeigten (p>0,05), wiesen SpA-Patienten signifikant 
mehr kariöse Läsionen (D-T) auf (SpA: 2,6±3,4, K: 1,3±2,1; p<0,05). Außerdem 
zeigten SpA-Patienten signifikant mehr ST und AV ≥ 4 mm sowie einen höheren 
BOP-Wert als K-Probanden (p<0,05). 96 % der SpA-Patienten (moderat: n=26, 
schwer: n=23) und 75 % der K-Probanden (moderat: n=34, schwer: n=5) wiesen 
definitionsgemäß eine Parodontitis auf (p<0,001). Hinsichtlich des Nachweises 
parodontalpathogener Bakterien konnten keine Unterschiede zwischen SpA und K 
festgestellt werden (p>0,05). Bei den klinischen parodontalen Befunden zeigten SpA-
Patienten mit höheren BASMI-Werten erhöhte AV- und ST-Werte (p<0,01). Darüber 
hinaus wurden bei längerer SpA-Dauer statistisch höhere AV- (p=0,01) und ST-
Werte (p<0,01) detektiert. Keiner der anderen untersuchten SpA-verwandten 
Parameter (BASDAI, BAS-G und HLA-B27) zeigte eine statistisch signifikante 
Assoziation zu ST, AV oder BOP.  
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Die vorliegende Studie lässt demnach folgende Schlussfolgerungen zu: 
• Der parodontale Gesundheitszustand bei Patienten mit SpA steht im 
Zusammenhang mit den SpA-relevanten Parametern BASMI und 
Krankheitsdauer. 
• SpA-Patienten litten im Vergleich zur Kontrollgruppe unter einer 
schlechteren Mundgesundheitssituation dental und parodontal.  
• Dabei konnten keine Assoziationen zwischen parodontalpathogenen 
Bakterien und SpA gefunden werden. 
• Zur abschließenden Klärung der kausalen Zusammenhänge zwischen 
Parodontitis und SpA bedarf es weiterer Studien.  
• Eine besondere Aufmerksamkeit in Bezug auf Zahnpflege und 
Mundhygiene scheint bei SpA-Patienten angemessen zu sein. 
Patienten mit SpA sollten routinemäßig einem parodontologisch tätigen 
Zahnarzt vorgestellt werden.          
 
  




Mit 52 Teilnehmern pro Gruppe wurde in der aktuellen Studie eine bewertbare 
Kohortengröße erreicht, um eine Basis für weitere Untersuchungen mit einer 
größeren Patientenanzahl zu bilden. Die eingesetzten Medikamente der hier 
untersuchten SpA-Patienten wurden zwar erfasst, aber nicht differenziert in der 
Auswertung berücksichtigt. Eine spezifische Analyse des Medikamenteneinflusses 
auf die untersuchten Parameter wäre zukünftig zu empfehlen. Des Weiteren 
erscheint es sinnvoll, die eingeschlossenen SpA-Patienten im Sinne einer 
prospektiven Verlaufsstudie nachzuuntersuchen, um Erkenntnisse darüber zu 
gewinnen, ob sich unter der immunsuppressiven Therapie die parodontale Situation 
verändert. Zusätzlich könnte beurteilt werden, ob eine parodontale Behandlung bzw. 
deren Ausbleiben Einfluss auf das Krankheitsgeschehen der SpA nimmt.  
Die Therapie einer SpA ist – im Gegensatz zu der einer Parodontitis – äußerst 
komplex und schwierig. Von einem interdisziplinären Behandlungskonzept könnten 
SpA-Patienten daher im Zuge einer parodontalen Sanierung profitieren. Aktuell wird 
in der Praxis eine interdisziplinäre Zusammenarbeit weder auf rheumatologischer 
noch auf zahnärztlicher Seite bewusst umgesetzt. In der täglichen Praxis sollte aus 
diesem Grund das Ziel sein, sowohl aus zahnärztlicher als auch aus 
rheumatologischer Perspektive ein Verständnis für die Zusammenhänge beider 
Pathogenesen zu schaffen und interdisziplinäre Therapiestrategien zu entwickeln. In 
der rheumatologischen Praxis sollte gewohnheitsmäßig mit brauchbaren Hilfsmitteln 
die parodontale Erkrankungsgeschichte anamnestisch erfragt werden, z. B. durch 
Anwendung einer Parodontitis-Checkliste. Da es in der zahnärztlichen Praxis 
schwierig erscheint, SpA-Patienten zu identifizieren, sollte im Zuge der Anamnese 
grundsätzlich das Vorhandensein rheumatoider Beschwerden erfragt werden bzw. 
bei bekannter SpA auf eine regelmäßige Aktualisierung der Anamnese geachtet 
werden. Bezugnehmend auf die Parodontitistherapie sollten SpA-Patienten als 
Risikopatienten behandelt und in eine engmaschige Nachsorge integriert werden. 
Abschließend bleibt festzustellen, dass eine enge Zusammenarbeit zwischen 
Zahnärzten und Rheumatologen für eine sichere und zielgerichtete 
Patientenversorgung von essenzieller Bedeutung ist und daher ein kollegialer 
Kontakt gewahrt werden sollte. 
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